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INTRODUCCIÓN
Los trastornos del aprendizaje se describieron por primera vez
a finales siglo XIX, cuando se documentó la existencia de un
síndrome caracterizado por la alteración en el aprendizaje de la
lectura, independiente de la buena capacidad intelectual, la ins-
trucción, la adecuada motivación para el aprendizaje y la au-
sencia de déficit sensorial [1-3]. Pero no fue hasta el año 1963
cuando el término ‘dificultades del aprendizaje’ (DA, learning
disabilities) fue utilizado por Samuel A. Kirk para englobar un
grupo heterogéneo de trastornos que afectan a las habilidades
lingüísticas, visuoespaciales, de razonamiento y matemáticas
[4]. La investigación en este campo responde a una pluralidad
de raíces históricas y ha logrado recientemente una entidad
propia, por lo que no es extraño que su evolución no sea unita-
ria [5]. Existe una gran variedad de términos utilizados en la
bibliografía para referirse a trastornos incluidos bajo la etique-
ta de DA, tales como disfunción cerebral mínima, desórdenes
psiconeurológicos del aprendizaje, dislexia y discalculia, entre
otros [6].
En respuesta a esta falta de consenso, el National Joint Com-
mittee for Learning Disabilities de 1988 propuso la siguiente
definición: ‘DA es un término general que se refiere a un grupo
heterogéneo de trastornos que se manifiestan por dificultades
significativas en la adquisición y uso de la escucha, habla, lec-
tura, escritura, razonamiento o habilidades matemáticas. Estos
trastornos son intrínsecos al individuo, se suponen debidos a la
disfunción del sistema nervioso central y pueden ocurrir a lo lar-
go del ciclo vital. A pesar de que las dificultades del aprendizaje
pueden coexistir con otras condiciones incapacitantes (deficien-
cia sensorial, retraso mental, trastornos sociales y emocionales)
o influencias ambientales (diferencias culturales, instrucción in-
apropiada o insuficiente, factores psicogénicos), no son el resul-
tado directo de estas condiciones o influencias’ [6].
A pesar de que algunos autores plantearon que esta defini-
ción era vaga e inespecífica, puesto que no eliminaba la contro-
versia entre los distintos investigadores para determinar qué es
lo que constituye las DA [7-9], hasta el momento es la más uti-
lizada; y existe un consenso entre los autores en cuanto a consi-
derar síntoma de las DA el desempeño significativamente dis-
minuido en áreas específicas del aprendizaje a pesar de una in-
teligencia normal, así como su etiología neurobiológica [10].
Las DA se consideran, por lo tanto, el resultado de una altera-
ción en los procesos psicológicos básicos, evolutivamente liga-
dos a una disfunción del sistema nervioso central [11].
En los últimos años, las técnicas de neuroimagen han per-
mitido el abordaje del estudio cerebral y cognitivo, lo que ha
facilitado la obtención de un número considerable de datos que
arrojan luz sobre el desarrollo anatómico y funcional del cere-
bro y sus relaciones con la progresiva adquisición de habilida-
des cognitivas, así como el establecimiento de hipótesis sobre lo
que sucede cuando esta adquisición se encuentra alterada.
En este sentido, los estudios de neuroimagen son fundamen-
tales para describir la organización funcional de los procesos
cognitvos, puesto que permiten identificar las regiones anatómi-
cas y describir las conexiones funcionales entre las diferentes
áreas implicadas en el procesamiento cognitivo cerebral. La to-
mografía por emisión de positrones (PET) y la resonancia mag-
nética funcional (RMf) se han utilizado repetidamente para el
mapeo de la actividad cerebral. Más recientemente, la magneto-
encefalografía (MEG) se ha sumado al conjunto de técnicas uti-
lizadas para la obtención de imágenes cerebrales funcionales.
Dentro de este marco, los estudios con MEG tienen una particu-
lar relevancia puesto que ofrecen la oportunidad de estudiar las
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redes funcionales cerebrales con una adecuada resolución tem-
poral y espacial de manera no invasiva, lo que hace de ella una
técnica particularmente útil para el estudio con niños. En el pre-
sente trabajo nos centraremos en el análisis de las bases neuro-
fisiológicas de dos de las principales DA, como son la dislexia y
el trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH).
DISLEXIA. BASES NEUROFUNCIONALES
Una de las DA más comunes es la dificultad para la adquisición
de la lectura, también llamada dislexia. Este trastorno afecta
alrededor del 5-7% de la población y se caracteriza por una difi-
cultad persistente en el aprendizaje de la lectura a pesar de un
nivel intelectual normal, desarrollo sociocultural adecuado y
buenas oportunidades académicas [12].
Las teorías cognitivas se han centrado en los distintos meca-
nismos que sustentan el proceso de lectura: el procesamiento
visual de letras, el análisis de la forma de la palabra y de las ca-
denas de letras, la conversión grafofonémica y el acceso al con-
tenido semántico de las palabras. Coltheart et al [13] han pro-
puesto un modelo de doble ruta basado en la existencia de dos
mecanismos: el directo o léxico, y el indirecto o subléxico. El
mecanismo léxico permite el acceso directo y rápido al signifi-
cado a través de la forma global de la palabra sin necesidad de
mediación de la conversión grafema-fonema [14]. Por lo tanto,
esta ruta es útil para el reconocimiento de palabras frecuentes
en lectores experimentados. Por otro lado, la vía indirecta o sub-
léxica permite la lectura de palabras infrecuentes o pseudopala-
bras a través de la descodificación fonológica. La vía indirecta
implica la segmentación de la palabra escrita en sus componen-
tes grafémicos y la posterior conversión de éstos en elementos
fonológicos que permitan acceder a la representación fonológi-
ca completa de la palabra [15].
Un gran número de estudios de neuroimagen sugiere que el
patrón de activación de la lectura involucra diferentes áreas dis-
tribuidas a lo largo de la región perisilviana dominante [16,17].
Algunas investigaciones han identificado específicamente tres
circuitos implicados en la lectura: el dorsal (temporoparietal), el
ventral (temporooccipital y basal temporal) y el frontal inferior
[18]. El circuito dorsal incluye las circunvoluciones temporales
superior y media, así como el giro angular y supramarginal de la
región parietal inferior. Estas áreas se relacionan con el procesa-
miento del lenguaje y parecen estar involucradas en el proce-
samiento fonológico automático y el acceso al léxico [19]. El
circuito ventral, sin embargo, está relacionado con el procesa-
miento global de la palabra, el cual sostiene la identificación
fluente y rápida de palabras en lectores experimentados. Se ha
observado principalmente la activación del giro fusiforme iz-
quierdo en tareas que impliquen el procesamiento de cadenas de
letras, por lo que algunos autores lo describen como ‘el área de
la forma visual de la palabra’ [20]. Finalmente, el circuito ante-
rior parece estar involucrado en la lectura de pseudopalabras y
palabras reales no frecuentes; específicamente, Broca participa
en el proceso de conversión grafema-fonema [14].
Los estudios con neuroimagen funcional en dislexia han
reportado diferencias significativas entre sujetos con dificulta-
des de aprendizaje de la lectura y lectores control en el patrón
cerebral de actividad. Muchos estudios describieron una hipo-
activación de la corteza temporoparietal izquierda acompañada
de un aumento de la activación en el área homóloga derecha y la
corteza frontal inferior [21-23]. Estos datos corroboran la exis-
tencia de un circuito cerebral anormal subyacente al proceso de
lectura en la dislexia.
Los estudios de Galaburda et al [24-27] fueron los primeros
en describir evidencias de anomalías corticales en sujetos con
dislexia. Estos autores realizaron estudios post mortem del cere-
bro de pacientes con dificultades específicas para el aprendizaje
de la lectura y hallaron alteraciones en la morfología de la re-
gión perisilviana del hemisferio izquierdo, el patrón de asime-
tría cerebral y la organización de la estructura talámica.
En cuanto a la morfología de la región perisilviana, encon-
traron ectopías (conjuntos de neuronas que se localizan en re-
giones de las cuales tendrían que haber migrado durante el des-
arrollo fetal) y displasias (desorganización cortical focal). Estas
alteraciones se observaban más en el hemisferio izquierdo de
varones que en el de mujeres [24].
Macroscópicamente encontraron un patrón aberrante de asi-
metría cerebral en los cerebros de disléxicos, puesto que no mos-
traban la típica diferencia a favor del plano temporal izquierdo
(PTI) comparado con el plano temporal derecho (PTD) descrito
en sujetos normales [28]. Este patrón simétrico anormal podría
ser el resultado de conexiones aberrantes que hubieran redefini-
do la arquitectura cortical a causa de muerte neuronal reducida
en el PTD durante el desarrollo fetal tardío [21].
Recientemente, autores como Larsen et al [29], utilizando
técnicas de neuroimagen, han demostrado que la asimetría cere-
bral del plano temporal está ligada al desarrollo de las habilida-
des fonológicas y que en sujetos disléxicos que presentan difi-
cultad en el desempeño de tareas fonológicas no se observa la
asimetría descrita en sujetos control entre el PTI y el PTD. Sin
embargo, algunos resultados de otras investigaciones cuestionan
la relación de las alteraciones en el plano temporal y las dificul-
tades del aprendizaje relacionadas con la lectoescritura [30-32].
Otros estudios describieron anomalías en la región perisil-
viana, pero localizadas fuera del plano temporal; por ejemplo,
Robichon et al [33] no encontraron diferencias asimétricas entre
sujetos disléxicos y controles en el plano temporal, pero sí en la
corteza frontal y parietal inferiores. Estos autores informaron
que las alteraciones en la asimetría de la región frontal y parie-
tal se relacionan con dificultades en la segmentación y la reten-
ción fonológicas a corto plazo.
Distintos estudios realizados con MEG buscaron los corre-
latos funcionales de la simetría temporal observada en sujetos
con dislexia. Heim et al [34] analizaron las respuestas corticales
auditivas en niños disléxicos durante una tarea de escucha pasi-
va de sílabas. Estos autores encontraron que el componente au-
ditivo temprano M80 no difería en su localización entre sujetos
con dificultades para el aprendizaje de la lectura y lectores con-
trol. Sin embargo, el componente tardío M210 aparece antes
que M80 en niños disléxicos y después en niños control. Otro
estudio de los mismos autores [35] encontró alteraciones en la
asimetría hemisférica en los sujetos con dislexia: mientras que
el grupo control localizaba el componente P100m derecho más
anterior que su análogo izquierdo, la localización de los dipolos
en el grupo de sujetos disléxicos era simétrico entre ambos he-
misferios. Este patrón aberrante de activación concuerda con la
hipótesis de alteraciones en la región perisilviana propuesta por
Galaburda.
Finalmente, los estudios de Galaburda también revelaron al-
teraciones en la organización de la estructura talámica. Especí-
ficamente, el núcleo geniculado lateral y el núcleo geniculado
medial son más pequeños en los sujetos disléxicos que en suje-
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tos normales debido a la presencia de un mayor número de neu-
ronas pequeñas en esas estructuras [36]. Estos hallazgos han da-
do lugar a hipótesis que relacionan las alteraciones en la vía mag-
nocelular con los déficit visuales y auditivos observados en pa-
cientes disléxicos.
El funcionamiento de la vía magnocelular visual desempeña
un papel importante para el procesamiento ortográfico, el cual se
relaciona con la discriminación del movimiento [37-39]. Eden
et al [39] realizaron un estudio con RMf y describieron que el
área visual para la percepción de movimiento (V5) presentaba
una activación baja o ausente en sujetos disléxicos en compara-
ción con los sujetos control frente a estímulos con movimiento
aparente. Sin embargo, los estudios realizados con MEG por
Vanni et al [40] encontraron que las áreas activadas por estímu-
los con movimiento aparente son las mismas para disléxicos
que para sujetos control, pero la diferencia se encuentra en los
tiempos de respuesta de esa actividad, ya que la respuesta de
activación es más tardía en los sujetos con problemas de lectura.
Helenius et al [41,42] han descartado una alteración de la vía
visual primaria en sujetos disléxicos; sin embargo, describen
alteraciones en la región occipitotemporal inferior izquierda en
latencias ulteriores en relación con la lectura de cadenas de le-
tras, una alteración que no aparece en el procesamiento visual
de imágenes.
Otros investigadores se centraron en el estudio de los pro-
blemas que presentan los disléxicos para el procesamiento fo-
nológico, que son considerados por un gran número de autores
como uno de los síntomas claros de la dificultad de adquisición
de la lectura. Simos et al [15] han descrito que no existen dife-
rencias en los patrones corticales que reflejan el análisis senso-
rial inicial; sin embargo, a medida que la actividad se extiende a la
región parietotemporal en latencias tardías (después de 300 ms),
se observan diferentes patrones de activación entre los disléxi-
cos y los niños control. Mientras que los niños sin dificultades
en la lectura generan un patrón lateralizado a la izquierda, los
niños disléxicos muestran un patrón alterado que consiste en
una mayor activación de la corteza temporoparietal derecha.
Otro estudio del mismo grupo de investigadores describe los
patrones de activación cerebral durante dos tareas de reconoci-
miento de palabras, una visual y otra auditiva [16]. En concor-
dancia con el estudio anterior, los perfiles de actividad durante
la tarea visual fueron significativamente diferentes en ambos
grupos. Los niños disléxicos mostraban un patrón aberrante de
activación que se caracterizaba por:
– Actividad temporoparietal izquierda reducida.
– Aumento de la activación en la región temporoparietal dere-
cha en la misma latencia que los niños control mostraban ac-
tivación en su homóloga izquierda.
– Activación en la corteza de asociación visual similar a la
descrita en lectores control.
Sin embargo, no se observaron diferencias entre ambos grupos
cuando se analizó la señal registrada durante la tarea de recono-
cimiento auditivo. Los autores argumentan que los problemas
de lectura en la dislexia no se asocian con la disfunción de algu-
na área en particular, sino con un patrón de funcionalidad atípi-
co. Las alteraciones en el procesamiento fonológico se relacio-
narían específicamente con un patrón cerebral aberrante que fa-
llaría en establecer conexiones entre las áreas temporooccipita-
les basales y las áreas temporales posteriores izquierdas y parie-
tales inferiores.
TDAH
Otro trastorno del desarrollo de elevada prevalencia es TDAH,
que afecta aproximadamente al 3-5% de niños en edad escolar
[43]. Se caracteriza por hiperactividad-impulsividad y/o inaten-
ción, con una intensidad desadaptativa e incoherente en relación
con el nivel de desarrollo del niño [12]. Este trastorno se ha de-
nominado de diferentes maneras a lo largo de los años y se ha
conocido como disfunción cerebral mínima, síndrome de Strauss,
síndrome hipercinético y síndrome de atención deficitaria, entre
otros [44]. En algunas ocasiones estas denominaciones respon-
den a un mayor énfasis del problema de atención, mientras que
en otras lo jerarquizado ha sido la hiperactividad. Actualmente
muchos autores consideran que este trastorno es el reflejo de
una disfunción ejecutiva, específicamente un déficit en el con-
trol inhibitorio [45-47].
En cuanto a sus bases neurobiológicas, por el momento la
hipótesis más aceptada es la de una disfunción en los circuitos
frontoestriatales, que son parte fundamental del sustrato neuro-
fisiológico de las funciones ejecutivas. Desde el punto de vista
morfológico, los estudios de Castellanos et al [48] describieron
un menor tamaño en el lóbulo frontal derecho y una simetría
atípica en el núcleo caudado con pérdida de la relación derecho
mayor que izquierdo descrita en los sujetos control. Los estu-
dios de Zametkin et al [49,50] con PET describieron un hipo-
metabolismo en el lóbulo frontal en adolescentes y adultos con
TDAH, y estudios realizados con tomografía por emisión de
fotón único (SPECT) informaron de una relación inversa entre
la gravedad de los síntomas conductuales y el flujo sanguíneo
cerebral en el lóbulo frontal del hemisferio derecho [51].
Los estudios de neuroimagen funcional se han centrado
principalmente en observar la actividad cerebral de niños con
TDAH mientras realizan tareas de control inhibitorio, el cual
es, junto con la integración temporal y la memoria de trabajo,
un componente fundamental de las funciones ejecutivas [52].
Estudios con RMf describieron que los niños con TDAH pre-
sentan hipoactivación en la corteza prefrontal derecha [53,54],
en el núcleo caudado [54] y en la corteza cingular anterior [55],
lo cual apoya la teoría de disfunción frontoestriatal. Sin em-
bargo, otros estudios muestran que los niños con TDAH junto
con la disfunción frontoestriatal presentan alteraciones anató-
micas en la corteza temporal posterior y en la parietal inferior
[56], lo que puede ser consecuencia de alteraciones en el pro-
ceso de poda sináptica o mielinización durante el desarrollo
[57]. Estas alteraciones estarían vinculadas a la incapacidad
que presentan los sujetos con TDAH para concentrar los recur-
sos de atención en una tarea e ignorar los estímulos irrelevan-
tes para ésta [58].
Otros estudios analizaron mediante MEG la actividad cere-
bral durante la realización de una tarea de funcionamiento eje-
cutivo [59]: los niños con TDAH mostraron menor actividad en
la corteza prefrontal dorsolateral y el cíngulo anterior [60]. Su-
mada a esta disfunción frontoestriatal, se observó también que
el patrón de actividad entre niños con TDAH y niños control era
distinto desde los momentos previos a la activación del circuito
frontoestriatal. Los niños con TDAH mostraron una mayor acti-
vación en la región parietal inferior y temporal superior después
de la aparición del feedback que les indicaba el cambio o no de
criterio para realizar la tarea. Este aumento de actividad podría
relacionarse con la necesidad de utilizar más recursos de aten-
ción para ejecutar una tarea con el mismo grado de acierto que
los niños control [61].
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CONCLUSIONES
Las DA son un grupo heterogéneo de trastornos que responden
a diferentes alteraciones del desarrollo del sistema nervioso
central. Dada la multiplicidad de variables neurofuncionales y
cognitivas que manifiestan los sujetos, no es posible establecer
un perfil único que explique las dificultades conductuales ob-
servadas en la clínica. Sin embargo, las técnicas de neuroima-
gen aproximan a los patrones neurofuncionales que se encuen-
tran alterados en los diferentes síndromes neuropsicológicos.
En este sentido, y considerando la dinámica funcional de los
trastornos en que hemos centrado el análisis de este trabajo, po-
demos concluir que posiblemente la dificultad de aprendizaje
no se deba sólo a la disfunción de un área determinada, sino a al-
teraciones en la conectividad cerebral. No sólo importa dónde
se produce la actividad, sino cuándo se produce y en relación
con qué. La neuroimagen funcional desempeña un papel impor-
tante en el camino de descubrir la dinámica que subyace al apren-
dizaje y sus alteraciones.
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BASES NEUROBIOLÓGICAS DE LAS 
DIFICULTADES DE APRENDIZAJE
Resumen. Introducción. Las dificultades de aprendizaje compren-
den un grupo heterogéneo de trastornos que implican alteraciones
significativas en diferentes dominios cognitivos (adquisición y uso
del lenguaje, razonamiento, habilidades matemáticas, visuoespa-
ciales, etc.) no justificadas por bajo nivel intelectual, desarrollo
sociocultural inadecuado o falta de oportunidades académicas.
Éstas son el resultado de una alteración en los procesos psicológi-
cos básicos, evolutivamente ligados a una alteración del sistema
nervioso central. Las actuales técnicas de neuroimagen funcional
han permitido un nuevo tipo de acercamiento a las bases neurofun-
cionales de estos trastornos, particularmente de las dificultades en
el ámbito de la lectoescritura (dislexia evolutiva) y del trastorno
por déficit de atención e hiperactividad (TDAH), los cuales tienen
el mayor nivel de incidencia en la población escolar infantil. Desa-
rrollo. Los estudios de neuroimagen han revelado un patrón de ac-
tividad atípico en ambos tipos de trastorno. En el caso de la disle-
xia, se han observado alteraciones de los circuitos perisilvianos
que sustentan los mecanismos de lectura. Los estudios sobre TDAH
sugieren una disfunción frontoestriatal ligada a las dificultades
para el control inhibitorio, así como alteraciones en la corteza
temporal posterior y parietal inferior. Conclusiones. Los estudios
de neuroimagen funcional revelan que las manifestaciones clínicas
de estos trastornos no se deben sólo a la disfunción de áreas cere-
brales concretas, sino también a alteraciones en el patrón de co-
nectividad. [REV NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S171-5]
Palabras clave. Bases neurofuncionales. Dificultades del aprendi-
zaje. Dislexia. Neuroimagen. TDAH. Trastornos del desarrollo.
BASES NEUROBIOLÓGICAS DAS 
DIFICULDADES DE APRENDIZAGEM
Resumo. Introdução. As dificuldades de aprendizagem compreen-
dem um grupo heterogéneo de perturbações que implicam altera-
ções significativas em diferentes domínios cognitivos (aquisição e
uso da linguagem, raciocínio, habilidades matemáticas, visuo-es-
paciais, etc.) não justificadas por baixo nível intelectual, desenvol-
vimento sócio-cultural inadequado ou falta de oportunidades aca-
démicas. Estas são o resultado de uma alteração nos processos psi-
cológicos básicos, evolutivamente ligados a uma alteração do sis-
tema nervoso central. As técnicas actuais de neuroimagem funcio-
nal permitiram um novo tipo de abordagem às bases neuro-funcio-
nais destas perturbações, particularmente das dificuldades no âm-
bito da leitura e da escrita (dislexia evolutiva) e da perturbação
por défice de atenção e hiperactividade (PDAH), as quais têm o
maior nível de incidência na população escolar infantil. Desenvol-
vimento. Os estudos das neuroimagens revelaram um padrão de ac-
tividade atípico em ambos os tipos de perturbação. No caso da dis-
lexia, foram observadas alterações dos circuitos perisilvícos que
sustentam os mecanismos de leitura. Os estudos sobre o PDAH su-
gerem uma disfunção fronto-estriatal ligada às dificuldades no
controlo inibitório, assim como alterações no córtex temporal pos-
terior e parietal inferior. Conclusões. Os estudos de neuroimagem
funcional revelam que as manifestações clínicas destas perturba-
ções não se devem apenas à disfunção de áreas cerebrais concre-
tas, como também a alterações no padrão de conectividade. [REV
NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S171-5]
Palavras chave. Bases neuro-funcionais. Dificuldades de aprendi-
zagem. Dislexia. Neuroimagem. PDAH. Perturbações do desenvol-
vimento.
